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Influence of X-Rays Irradiation of the Central Nervous System 
of Albino Rats on the Glycogen Content in the Liver Cells 


Zagadnienie wplywu promieni jonizujacych na watrobe zostalo szeroko орга- 
cowane i wyniki napromieniania tego organizmu są w chwili obecnej рсхпапе 
zarówno od strony zmian morfologicznych, jak też czynnościowych. W przepro- 
wadzonych badaniach stosowano zwykle napromienianie całego ciała, lub okolicy 
wątroby, w różnych dawkach i różnymi rodzajami promieniowania jonizującego. 
Przeważnie były to promienie X, stosowane jako źródło zewnętrzne. W latach 
czterdziestych badania te uzupełniono przez zastosowanie парготіепіапіа 
wewnętrznego, drogą podawania do wewnątrz organizmu naturalnych lub sztucz- 
nych pierwiastków promieniotwórczych. 

Wszystkie kadania potwierdzają pogląd, że komórki wątroby są promieniooporne 
i dopiero przy dawkach wyższych od normalnie stosowanych terapeutycznych wi- 
doezne są zmiany czynnościowe i morfologiczne w komórce (Seedin 1904 Smy th 
i Wnipole 1924 Pohle i Bunting 1932, Ely, Ross i Gay 1947, Rhoodes 
1948), Zmiany mogą wystąpić podczas: 1) miejscowego działania promieni X na 
wątrobę, 2) działania pośredniego poprzez toksyny i enzymy wyzwolone przez 
produkty rozpadu tkankowego w przypadku napromieniania większego bloku tka- 
nek i 3) zadziałania poprzez ośrodkowy układ nerwowy na drodze przysadki i całe- 
go układu gruczołów dokrewnych, mózgowia oraz układu wegetatywnego. 

Ponieważ trzeci mechanizm został opracowany najmniej, postanowiliśmy przy- 
czynić się do wyjaśnienia jego roli, rozważając wpływ napromieniania ośrodko- 
wego układu nerwowego na poziom glikogenu wątroby. 


* Praca wykonana na zlecenie i subwencje PAN. 
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MATERIAL I METODYKA BADAN 


Materiał stanowiły szczury białe obojga płci, wagi około 180 g, w ilości 85 
sztuk, które w czasie doświadczenia przebywały w jednakowych warunkach, kar- 
mione ad libitum. Zwierzętom napromieniano okolicę głowy w ten sposób, że pro- 
mień centralny padał na środek potylicy, pozostała część ciała była osłonięta po- 
krywą ołowianą grubości € mm oraz blaszką aluminiową grubości 1 mm chroniącą 
przed promieniowaniem wtórnym. Do napromieniania użyto aparatu Siemens 
Roentgen Bombe, stosując napięcie 190 KV, natężenie 25 mA, filtr 0,5 mm Cu 
i1 mm Al. Dawka w odległości 40 cm od ogniska, 25 r/min. WZP = 1,6 mm Cu. 

Zwierzęta podzielono na cztery grupy — trzy doświadczalne i jedną kontrolną. 
Każda z grup doświadczalnych liczyła 25 szczurów. W pierwszej napromieniano 
zwierzęta jednorazową dawką 600 r, w drugiej jednorazową dawką 1200 r, w trze- 
ciej dwukrotnie dawką 600r w odstępie 24 godzin. Grupę czwartą (10 sztuk) sta- 
nowiły zwierzęta kontrolne. Zwierzęta doświadczalne zabijane były bezpośrednio 
po napromienianiu, po 2 godz., po 24 godz. i po 7 i 21 dniach. 

Małe wycinki wątroby utrwalono w mieszaninie alkoholu absolutnego i formolu 
w stosunku 9:1, w temperaturze 0°C przez 24 godz. i zatopiono w bloczki parafi- 
nowe, a skrawki grubości 6 „ barwiono na glikogen wg metody Besta. 

Większe płaty wątroby szybko przepłukiwano w wodzie destylowanej i hydro- 
lizowano w 30% roztworze KOH na łażni wodnej w temp. 100°C przez 1 min, 
następnie rozcieńczano hydrolizat tak, by stosunek V:N > 1000 (V — objętość 
dolanej wody, N — waga tkanki wątrobowej) i filtrowano przez saczek Goota. 
Pobrane próbki oznaczano kolorymetrycznie, stosując metodę antronową. Badania 
przeprowadzano na fotometrze Pulfricha przy długości fali świetlnej 620 my, 
jako wzorca użyto glikozy. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej sto- 
sując test t. 


BADANIA WŁASNE 


A. Badania histochemiczne 


Analiza mikroskopowa preparatów barwionych wg metody Besta 
pozwoliła na prześłedzenie wielkości i ilości ziaren glikogenu, oraz umiej- 
scowienia jego w komórce wątrobowej pod wpływem napromieniania 
ośrodkowego układu nerwowego promieniami X. 

Preparaty kontrolne w większości komórek wykazywały intensywny, 
prawie jednolicie różowy odczyn na glikogen na obszarze całej cyto- 
plazmy. W niektórych komórkach widoczne były średniej wielkości ziar- 
na glikogenu rozproszone równomiernie po całej cytoplazmie, tylko 
w bardzo nielicznych komórkach ziarna te umiejscowione były na obwo- 
dzie komórki (ryc. 2). W preparatach doświadczalnych natomiast po 
dawce 600 r intensywność odczynu bezpośrednio po ekspozycji była 
bardzo mała w porównaniu z preparatami kontrolnymi. Słaby odczyn 
histochemiczny na glikogen uzyskano również po 2 godz. po napromie- 
nianiu (ryc. 3). Po 24 godz. ilość glikogenu była już wieksza, ale znacznie 
mniejsza niż w preparatach kontrolnych i występowała nie we wszyst- 
kich komórkach w jednakowym skupieniu. Ziarna glikogenu były tutaj 
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grube i nagromadzone bardziej na obwodzie komórki (ryc. 4). Po 7 
dniach intensywność odczynu na glikogen była większa niż to można za- 
uważyć na preparatach kontrolnych. Glikogen w niektórych komórkach 
wypełniał cały jej obszar, w pozostałych był rozproszony równomiernie 
w formie ziarenek średniej wielkości (ryc. 5). Po 21 dniach obserwowano 
także duże ilości ziaren glikogenu równomiernie rozmieszczonego we 
wszystkich komórkach (ryc. 6). 

Przy dawce 1200 r zauważa się, że ilość glikogenu w komórce wątro- 
bowej była mniejsza niż w preparatach kontrolnych i to zarówno bezpo- 
średnio po napromienianiu, jak i w 2 godz. później (ryc. 7). Po 24 godz. 
intensywność odczynu wzrosła i była większa w porównaniu z kontrolą. 
Odczyn ten był dyfuzyjny, rozlany w całej cytoplazmie większości ko- 
mórek, a w pozostałych obserwowano nieliczne ziarenka (ryc. 8). Po 7 
i 21 dniach zauważono bardzo duże nagromadzenie glikogenu w komórce 
zarówno w postaci ziaren, jak i odczynu dyfuzyjnego (ryc. 9). 

Przy dwukrotnie stosowanej dawce 600 r w odstępie 24 godz. inten- 
sywność odczynu bezpośrednio po ekspozycji była nieco mniejsza niż na 
obrazie mikroskopowym preparatów kontrolnych, jednakże odczyn ten 
nie we wszystkich komórkach był jednakowy i raczej intensywniejszy 
na obwodzie (ryc. 10), podobnie jak po 2 godz., a po 24 godz. można było 
zauważyć zwiększenie ilości glikogenu. Maksymalny wzrost odczynu 
można było obserwować po 7 i 21 dniach, Ziarna glikogenu były duże, 
obserwowano je we wszystkich komórkach, w niektórych gromadziły się 
na obwodzie (ryc. 11). 


Џ 


B. Badania kolorymetryczne 


Oznaczanie glikogenu metoda antronowa wykazalo, ze ilos¢ jego 
w tkance wątrobowej pod wpływem stosowanych dawek promieniowa- 
nia X ulega zmianom. Zauważono, że ilość glikogenu w wątrobie po na- 
promienianiu głowy zwierzęcia dawką 600 r natychmiast po ekspozycji 
zmniejsza się (ryc. 1), utrzymując się poniżej wartości kontrolnej po 2 
i 24 godz., a wzrost widoczny jest dopiero u zwierząt zabitych po 7 i 21 
dniach. Nieco inaczej przedstawiają się zmiany glikogenu przy stoso- 
wanej dawce 1200 r. W tym przypadku bezpośrednio po napromienianiu 
obserwowano także gwałtowny spadek ilości glikogenu, po 2 godz. ilość 
jego była nieco mniejsza od wartości kontrolnej, zaś po 24 godz. widoczny 
był wyraźny wzrost iłości glikogenu, zbliżony do wartości kontrolnej 
i wzrastający u zwierząt zabitych po 7 i 21 dniach. Przy dwukrotnie sto- 
sowanej dawce 660 r podanej w odstępie 24-godzinnym obserwowano 
tylko minimalny spadek ilości glikogenu bezpośrednio po ekspozycji i po 


96 Irena Królikowska-Prasal i Jerzy Szydlowski 


2 godz., po 24 godz. zaś wartość ta równała sie wartości kontrolnej, ale 
po 7 i 21 dniach ilość glikogenu wzrastała (гус. 1). 


of (кедеп 


R N H 24 7 23 Czas 


Ryc. 1. Zależność procentowej zawartości glikogenu w wątrobie 
od czasu pc napromienianiu zwierzęcia 
Dependence of the percentage content of glycogen in liver on the time interval 
after irradiation of animal 


C. Analiza statystyczna 


Przeprowadzona analiza statystyczna pozwoliła określić wpływ czyn- 
nika eksperymentalnego na zmianę ilości glikogenu w porównaniu ze 
zwierzętami kontrolnymi. Do obliczeń zastosowano test t. 


Xi — X, 


ТЕЕ ET 

M + n;—2 s =) 

gdzie Х i X» sa ekstynkcjami dwóch grup porównywalnych ze sobą, 
tj. kontrolnej i doświadczalnej. S1 i S» — wariancje dwóch porówny- 
walnych grup, ni i nz odpowiadają ilości przypadków w grupie do- 
świadczalnej (nj) i kontrolnej (n;). 

Wyniki przedstawione są w takeli 1. Wskazują one, że w pierwszej 
grupie zwierząt, tj. tej, w której napromieniano dawką 600 r, oraz 
drugiej, w której napromieniano dawką 1200 r obniżona ilość glikogenu 
zarówno bezpośrednio po napromienianiu, jak i w 2 godz. później, јеѕї 
statystycznie znamienna, gdyż wartości t znacznie różnią się od wartości 
krytycznej (tgo; = 2,101). Natomiast po 24 godz. wartość t wskazuje na 
istotną różnicę tylko przy dawce 600 r, natomiast przy dawce 1200 r róż- 
nica ta nie jest statystycznie znamienna, gdyż wyraża się wartością t = 


t= 
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= 0,870. Po 7 i 21 dniach w obu grupach zwierząt doświadczalnych 
wartości t znacznie się różnią od wartości krytycznej i wskazują na 
istotny wzrost glikogenu, Przy dwukrotnie stosowanej dawce 600 r 
obniżenie ilości glikogenu w porównaniu z wartością kontrolną bezpo- 
średnio po napromienianiu i w 2 godz. później jest też statystycznie zna- 
mienne, lecz wartość t jest tu niższa niż w tym samym odstępie czasu 
przy dawkach 600 r i 1200 r. Po 24 godz. nie obserwuje się istotnych 
zmian, natomiast po 7 i 21 dniach wzrost ilości glikogenu jest staty- 
stycznie znamienny (tabela 1). 


OMÓWIENIE WYNIKÓW BADAŃ 


Uchwytne zmiany morfologiczne dają się zauważyć w komórce wątro- 
bowej dopiero po zastosowaniu większych dawek (2000—3000 r). Dla 
wyjaśnienia tego zjawiska podkreśla się dwie cechy tkanki wątrobowej: 
1) jej ogromną zdolność regeneracyjną, 2) niski poziom ciśnienia cząstecz- 
kowego tlenu w tkance (Rhoodes 1948, Smyth T. i A. Whipole 
1924, Toporo wa 1959, Ross i Ely 1951). 

Zauwazone przez tych badaczy zmiany morfologiczne dotyczyly np. 
cząstek chromatyny, które po napromienianiu stawały sie bardziej 
okrągłe i drobniejsze. Zamiast typowej nitkowatej struktury nukleoplazmy 
stwierdzono drobniutkie, blado barwiące się ziarnistości, zaś granice jąder 
były ciemniejsze, co mogło przemawiać za gromadzeniem się chromaty- 
ny wzdłuż błony jądrowej. 

Przy napromienianiu płazów stwierdzono zbijanie i wakuolizację 
jąder w wątrobie, co zresztą występowało również i w innych organach. 
Większość autorów oceniło tego rodzaju zmiany jako wtórne i będące 
wynikiem toksemii spowodowanej uszkodzeniem innych organów (przy 
„total irradiation") oraz, że napromienianie powoduje poszerzenie naczyń 
krwionośnych w wątrobie królików i świnek morskich, a komórki wątro- 
by zmniejszają swe rozmiary. Pohle i Bunting (1932) zauważyli 
natomiast powiększenie się komórek po napromienianiu promieniami X 
(20). Inni znowu badacze jak Bloom, autor „Histopathology of Irradia- 
tion”, przy napromienianiu zewnętrznym nie stwierdzał żadnych zmian, 
obserwując je natomiast u zwierząt, którym podawano pierwiastek pro- 
mieniotwórczy do wewnątrz. 

Rozpatrując zmiany czynnościowe i metaboliczne wątroby, uchwytne 
dzięki stosowaniu metod histochemicznych, zauważono, że tkanka wątro- 
bowa w wyniku napromieniania całego ciała lub też okolicy wątroby 
wykazuje między innymi: 1) pojawienie się w wątrobie sudanofilnych 
ziarenek prawdopodobnie w wyniku uwolnienia się histoamino-pochod- 
nych produktów rozpadu tkankowego (Ellinger 1945), 2) zmniejsze- 
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nie się cholesterolu, oraz zwiększenie się glikogenu wątrobowego w ciągu 
pierwszych dwóch dni po całkowitym napromienianiu, co można tłuma- 
czyć wzmożoną czynnością kwasową nadnerczy (North i Nims 1949). 
Pcza tym stwierdza się częściowe zanamowanie procesów oksydacyjnych, 
normalnie katalizowanych przez enzymy sulfhydcylowe (Barron 1946, 
Du Bois 1950, 1951). Po dawkach letalnych aktywność katalazy 
wątroby jest zmniejszona, natomiast zasadowej fosfatazy pozostaje bez 
zmian (Feinstein 1950, Du Bois 1950). Zahamowanie procesów 
oksydacyjnych, jak też i czynności fosfatazy jest prawdopodobnie odpo- 
wiedzialne za stwierdzane obniżenie poziomu rozpuszczalnej w kwasie 
frakcji fosforu organicznego i zmniejszonego metabolizmu fosfolipidów 
i fosforu kwasu dezoksyrybonukleinowego. 

Oznaczenia poziomu glikogenu jako jedna z form badania wpływu 
napromieniania ośrodkowego układu nerwowego na komórkę wątrobową 
napotyka na dość znaczne trudności, spowodowane przede wszystkim 
znacznymi wahaniami poziomu glikogenu u osobników normalnych. 
Czaplicki (1956) powołuje się na cały szereg wypowiedzi różnych 
autorów, którzy obserwowali znaczne wahania sezonowe i dobowe, 
a także zmiany uzależnione od ilości i rodzaju pożywienia, temperatury, 
ciśnienia tlenu itd. Poza wyżej wymienionymi czynnikami zewnętrz- 
nymi wchodzi w grę regulacja nerwowa i hormonalna. Ta ostatnia od- 
bywa się pod wpływem: 1) dwóch hormonów wysp Langerhansa insu- 
liny i glukagonu, 2) adrenaliny, 3) ll-oksysterydów z kory nadnerczy 
wpływających na glikogenolizę białkową i 4) czynnika lipotropowego 
wpływającego na glikoneogenezę tłuszczową w wątrobie. Poza tym zau- 
ważono, że z bliżej nieznanych przyczyn mogą istnieć różnice w zawar- 
tości glikogenu w zrazikach tego samego płata, a także poziom gliko- 
genu w samym zraziku może się różnić na skutek odbywającej się do- 
środkowo glikogenolizy i glikoneogenezy. 

Dotychczasowe badania nad poziomem glikogenu pod wpływem na- 
promieniania były przeprowadzone zarówno przez badaczy zachodnich 
jak i szkołę radziecką. Levy i Ruth (1953) uważali, że zmniejszenie 
ilości glikogenu zależne było w prostym stosunku od wielkości dawki 
i może być nawet miarą uszkodzenia popromiennego. Według tych auto- 
rów glikogen w wątrobie po 110000 r po 3,5 godz. uległ spadkowi 
z około 3% do 0,3% (16). 

Ross i Ely (1951) przy dawkach wynoszących 500 r, więc tego 
samego rzędu co nasze — stwierdzili u głodzonych szczurów wzrost 
glikogenu po napromienianiu całego ciała (22): LauraniLartigue 
(1951) uważali, że napromienianie całego ciała dawką 500 r hamuje 
syntezę glikogenu wątrobowego. Naogół badacze stwierdzili, że reakcja 
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organizmów ciepłokrwistych była żywsza niż zimnokrwistych, co pra- 
wdopodobnie mogło być wynikiem wolniejszej przemiany (14). 

Używając podobnie wielkich dawek jak w (16), Lehivre i wsp. 
doszli na drodze badań histochemicznych i biochemicznych do obser- 
wacji spadku glikogenu wątrobowego po 60000 г, ale tylko о 1⁄3 
w 60 min. po napromienianiu, przy czym nawet przy tak wielkich daw- 
kach pewne strefy zrazika zachowywały glikogen. 

Droschman (1960), podał dokładne obrazy ultrastruktury gliko- 
genu komórki wątrobowej. Stwierdził on identyczność strukturalną 
glikogenu izoiowanego z wątroby z glikogenem ultracienkich skrawków 
wątroby po utrwaleniu w wodorotlenku ołowiu. Autor ten doszedł do 
wniosku, że istnieje ścisia zależność pomiędzy procesem glikogenoli- 
tycznym w komórce wątrobowej a obrazem mikroskopowym ergasto- 
plazmy i mitochondriów (6). 

Ryjwosz (1937) naświetlając głowę psa dawką 2500 r wykazał 
utratę możliwości resyntezy kwasu mlekowego w glikogen w wątrobie. 
Błochin i Grajewskaja (3) opisali przy napromienianiu głowy 
psów wzmożenie zapotrzebowania na cukier w mięśniach i mózgu. 
Grajewskaja i Kejlina podały, że po napromienianiu szczurów 
na całe ciało dawką 1000—2000 r nastąpiło szybkie obniżenie poziomu 
glikogenu w wątrobie. Koch i Balander (14) uważali, że całkowite 
napromienianie myszy w dawce 350—400 r zmniejsza codziennie poziom 
glikogenu do 27/0 wartości kontrolnej. 

Błochin, Luganowa і Rotfeld (1956) naświetlając psy pro- 
mieniami X na całe ciało doszli do wniosku, że o nasileniu zaburzeń 
decyduje niedomoga wątroby, która nie potrafi akumulować wprowa- 
dzonej glikozy i soli sodowej kwasu mlekowego. Autorzy ci wykonali 
testy wątrobowe, używając adrenaliny i insuliny. Okazało się, że 
w pierwszym przypadku krzywa cukrowa miała przebieg odwrócony 
o małym przeciągającym się wzroście cukru i niskim współczynniku 
hiperglikemicznym. Natomiast przy podawaniu insuliny (działającej na 
heksokinazę wątrobową) stwierdzono prawidłowe wykorzystanie egzo- 
gennego i endogennego kwasu mlekowego, oraz należyte zużytkowanie 
cukru przez mięśnie. We wnioskach autorzy podali, że we wszystkich 
fazach choroby popromiennej niezależnie od dawki mają miejsce zabu- 
rzenia zarówno w procesie glikogenolizy jak i funkcji magazynowania 
glikogenu przez wątrobę, oraz że w leczeniu choroby popromiennej po- 
dawanie insuliny razem z glikozą może być bardzo pomocne. 

Toporowa w swej pracy (26) obserwowała u szczurów głodzo- 
nych wzrost ilości glikogenu wątrobowego, co tłumaczy zwiększeniem 
szybkości zarówno syntezy glikogenu, jak też jego mobilizacji z innych 
organów i tkanek, a także przemianą z aminokwasów, kwasów nuklei- 
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nowych i tłuszczów. Jednocześnie zauważyła, że obok wzmożenia syn- 
tezy u zwierząt, którym podawano dawkę letalną następuje zahamo- 
wanie rozpadu w pierwszych godzinach po napromienianiu. 

Mandart i wsp. (17), ochraniając okolicę wątroby, doszli do wnios- 
ku, że wątroba spełnia znaczną rolę obronną, podwyższając lub obni- 
żając progową dawkę śmiertelną promieni X oraz prawdopodobnie dos- 
tarcza szpikowi ciał niezbędnych do jego prawidłowego działania. 

Gordiejewa (10) w swojej pracy spostrzegła również obniżenie 
glikogenu wątroby szczurów napromienianych. Natomiast wprowadze- 
nie glikozy i glikozy z insuliną zapobiegało temu zmniejszeniu. Kejli- 
na (12) natomiast po napromienianiu całego ciała zwierzęcia dawkami 
letalnymi 1000 i 1200 r doszła do wniosku, że rozpad glikogenu odbywa 
się drogą nie fosforolizy jak normalnie, ale przede wszystkim przez 
hydrolizę, na co wskazuje trzykrotne wzmożenie tego procesu. 

Istnieje kilka teorii próbujących wyjaśnić mechanizm wpływu pro- 
mieniowania na poziom glikogenu wątrobowego. Między innymi nie- 
którzy autorzy tłumaczą to stressem, zaś inni zadziałaniem zespołu 
przysadka — trzustka — nadnercze. Ponieważ w badaniach naszych 
całe ciało za wyjątkiem łba było osłonięte, a blok napromienianej tkanki 
niewielki, wydaje się, że ta ostatnia ora może odnosić się do naszego 
typu doświadczeń. 

Dużo światła odnośnie teorii zadziałania mechanizmu przysadkowo- 
nadnerczowego rzuca praca Nimsa i Suttona (1954). Według nich 
należy przyjąć, że w następstwie napromieniania następuje zmniejszenie 
przyjmowania pokarmu przez zwierzę i prawdopodobnie (wg Topo- 
rowe j) zaburzenia w trawieniu, które doprowadzają do spadku gliko- 
genu. Wskutek zadziałania mechanizmu kompensującego przysadka- 
nadnercze spadek jest mniejszy i w późniejszym okresie wartość gliko- 
genu może przekroczyć poziom wyjściowy. 

W naszych badaniach zmiany glikogenu dotyczyły jego ilości, zmia- 
ny charakteru ziaren oraz topograficznego rozmieszczenia w komórce. 
Zauważone zmiany przebiegały w funkcji czasu. Przeprowadzenie porów- 
nania między wynikami naszych badań a wynikami badań przeprowa- 
dzonych przez wyżej cytowanych autorów jest rzeczą trudną, jeżeli nie 
wręcz niemożliwą. Spowodowane to jest następującymi względami: 
1) Wielkość dawki promieniowania X stosowanej przez nas jest dużo 
mniejsza w porównaniu z dawkami większości cytowanych prac, które 
niejednokrotnie podają inny rząd wielkości np. dziesiątków i setek 
tysięcy rentgenów (Lehivre, Betz i Joliotte). 2) Większość 
autorów napromieniała całe ciało zwierzęcia, przez co nie może być tu 
mowy tylko o wpływie napromieniania ośrodkowego układu nerwowego. 
3) Zaprojektowanie naszego doświadczenia w czasie pozwoliło na ocenę 
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zmian bezpośrednich wczesnych i późnych (w rozumieniu cytofizjolo- 
gicznym), a tym samym na przebadanie tych zmian w funkcji czasu. 
Biorąc pod uwagę fakt, że wielkość stosowanych przez nas dawek i osło- 
na wątroby prawie całkowicie eliminowały wystąpienie zmian wstecz- 
nych i zwyrodnieniowych, wydaje się możliwe przyjęcie stanowiska, że 
zmiany mają charakter czynnościowy przy współudziale układu przy- 
sadka-nadnercze-wątroba oraz elektrolitów krwi. Wyżej wzmiankowana 
metodyka, stwierdzając zmiany bardzo bezpośrednie, tym samym pod- 
ważyła częściowo pogląd Pohla i Buntinga (1932) jakoby tego 
rodzaju zmiany były jedynie wtórnym efektem zmian w ukrwieniu 
i toksemii spowodowanej uszkodzeniem innych organów. 


WNIOSKI 


Na podstawie wyników przeprowadzonych obserwacji dochodzimy 
do następujących wniosków: 

1. Tkanka wątrobowa, oporna na działanie miejscowe promieni 
jonizujących, wykazuje zmiany w metabolizmie i procesach enzyma- 
tycznych, które można wykszać metodami histochemicznymi i chemicz- 
nymi. 

2. Obserwowany przez nas spadek glikogenu w pierwszych godzi- 
nach po napromienianiu ośrodkowego układu nerwowego powstaje pra- 
wdopodobnie w wyniku utraty łaknienia i zaburzeń trawiennych, nale- 
żących do zespołu słabo zaznaczonego ogólnego odczynu popromiennego. 

3. Obserwowane podniesienie się wartości krzywej jest wynikiem 
zadziałania ukiadu kompensującego przysadka-nadnercze na bodźce 
a) głodowanie, b) napromienianie. 

4 Widoczny, znaczny spadek na krzywej (ryc. 1.) po 600 i 1200 r, 
może być wynikiem ograniczenia przyjmowania pokarmów, natomiast 
mniejszy spadek i większy wzrost wartości krzywych w oknesie póź- 
niejszym jest prawdopodobnie spowodowany wytworzeniem silnego 
bodźca kompensującego poziom glikogenu przy niewielkiej różnicy 
w nasileniu ogólnego odczynu popromiennego. 

Wskazane by było przeprowadzenie dalszych badań nad rolą kompen- 
sującą układ przysadka-nadnercze przez porównanie wyników napro- 
mieniania a) same; wątroby, b) wątroby i ośrodkowego układu nerwo- 
wego. Być może w przypadku odpowiednio dużej roli tego układu po- 
ziom glikogenu pomimo pochłonięcia większej iłości promieni w b), 
może być bardziej skompensowany. 
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РЕЗЮМЕ 


Целью настоящей работы было обнаружение изменений в содер- 
жании гликогена в печеночных клетках белых крыс. Материал 
состоял из 10 контрольных и 75 подопытных белых крыс, подверг- 
нутых облучению области головы лучами Х при дозах 600 г, 1200 г 
и два раза по 600 г с суточным промежутком времени. Животные за- 
бивались тотчас же, спустя 2 часа, 24 часа, спустя 7 дней и 21 день. 
Полученный материал был подвергнут исследованию при помощи 
гистохимическои техники по методам Беста, а также фотометричес- 
ки — антроновым методом. После статистической обработки полу- 
ченных результатов авторы пришли к следующим заключениям: 

I. Печеночная ткань, устойчивая к локальному действию иони- 
зирующих излучений, обнаруживает изменения в метаболизме и энзи- 
матических процессах, что можно доказать гистохимическими и хи- 
мическими методами. 

2. Наблюдаемое авторами снижение уровня гликогена в первые 
часы после облучения центральной нервной системы является, по 
всей вероятности, результатом потери аппетита и пищеваритель- 
ных расстройств, принадлежащих к комплексу слабо выраженной 
общей реакции, вызванной облучением. 

3. Наблюдаемое увеличение величин на кривой является резуль- 
татом воздействия компенсирующей системы (гипофиз — надпо- 
чечники) на стимулы а) голодание, 6) облучение. 

4. Заметное значительное уменьшение величин на кривой после 
облучения дозами 600 ги 1200 г, можно рассматривать как резуль- 
тат ограниченного питания, в то время как менее значительное 
уменьшение и более значительное увеличение величин кривых 
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в более позднее время может быть результатом возникновения 
сильного раздражителя, компенсирующего уровень гликогена при 
сравнительно небольшой разнице в интенсивности общей реакции 
после облучения. 


Рис. 1. Зависимость процентного содержания гликогена в печени от промежутка 
времени, ушедшего от облучения животного 

Рис. 2. Печеночная ткань животных, неподвергнутых облучению. Видна интен- 
сивная реакция на гликоген в цитоплазме печеночных клеток. Окрашивание по ме- 
тоду Беста. Микроскоп Nf Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 К, микрофот. Exacta 
Varex Па. 

Рис. 3. Печеночная ткань животных, облучиваемых дозой 600 г, забитых спустя 
2 часа после экспозиции. Слабая гистохимическая реакция на гликоген во всех клет- 
ках. Окрашивание по методу Беста. Микроскоп Nf, Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 
К, микрофот Exacta Varex Па. 

Рис. 4. Печеночная ткань животных облучиваемых дозой 600 г, забитых спустя 
24 часа после экспозиции. Накопление гликогена не во всех клетках равномерно 
гораздо большее нагромождение зерен гликогена на периферии клетки. 
Окрашивание по методу Беста. Микроскоп Nf, Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 К, 
микрофот Exacta Varex Ila. 

Рис. 5. Печеночнал ткань животных облучиваемых дозой 600 г, забитых спустя 
24 часа после экспозиции. Интенсивность окраски и число зерен гликогена большие, 
а во многих клетках заполняет все их пространство. Окрашивание по методу Беста. 
Микроскоп Nf, Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 К, микрофот Exacta Varex Па. 

Рис. 6. Печеночная ткань животных облучаемых дозой 600 г, забитых спустя 
21 день после экспозиции. Видны большие количества зерен гликогена равномерно 
расположенных во всех клетках. Окрашивание по методу Беста. Микроскоп Nf, 
Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 К, микрофот Exacta Varex Па. 

Рис. 7. Печеночная ткань животных облучаемых дозой 1200 г, забитых спустя 
2 часа после экспозиции. Незначительное количество зерен гликогена в цитоплазме 
клеток. Окрашивание по методу Беста. Микроскоп Nf, Цейсс, объектив 60, окуляр 
12,5 К, микрофот. Exacta Varex Па. 

Рис. 8. Печеночная ткань животных облучаемых дозой 1200 г, забитых спустя 
24 часа после экспозиции. Гистохимическая реакция на гликоген интенсивная. Окра- 
щивание по методу Беста. Микроскоп Nf, Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 К, микро- 
фот Exacta Varex Па. 

Рис. 9. Печеночная ткань животных облучаемых дозой 1200 г, забитых спустя 
7 дней после экспозиции. Крупное нагромождение зерен гликогена в клетке. Окраши- 
вание по методу Беста. Микроскоп Nf, Цейсс объектив 60, окуляр 12,5 К, микрофот 
Exacta Varex Па. 

Рис. 10. Печеночная ткань животных облучаемых два раза дозой 600 r c 24- 
часовым промежутком времени, забитых непосредственно после экспозиции. Видны 
зерна гликогена, но не во всех клетках одинаковые их скопления. Окрашивание по 
методу Беста. Микроскоп Nf, Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 К, микрофот Exacta 
Уагех Па. 

Рис. 11. Печеночная ткань животных облучаемых два раза дозой 600 r с 24-ua- 
совым промежутком времени, забитых спустя 7 дней после экспозиции. Отчетливая 
реакция на гликоген. Крупные зерна видны во всех клетках. Окрашивание по методу 
Беста. Микроскоп Nf, Цейсс, объектив 60, окуляр 12,5 К, микрофот Exacta Уагех Па. 
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SUMMARY 


The purpose of the present investigations was to demonstrate changes 
in the glycogen content in the liver cells of albino rats, The ma- 
terial consisted of 75 experimental animals and 10 control rats. The 
former received on their heads doses of 600 r, 1200 r and twice 600 r at 
24 hours’ interval. The animals were killed immediately or after 
2 hours, 24 hours, 7 days, and 21 days. The material thus obtained was 
studied by the histochemical method of Best and by the photometric 
anthrone method, The results, which were analysed statistically, led to 
the foliowing conclusion. 


1. The liver tissue, which is resistant to the local action of ionizing 
radiation, presents metabolic and enzymatic changes, which can be de- 
tected by histochemical and chemical methods. 


2. A decrease of the glycogen content, which is observed during 
the first hours after irradiation of the central nervous system, is prob- 
ably a result of the loss of appetite and of digestive disturbances, 
entering into the complex of a mild general irradiation reaction. 


3. The rise of the curve values is the result of the action of the 
compensatory system: pituitary gland — adrenals, reacting to the sti- 
muli: a. fasting, b. irradiation. 


4. The considerable fall in the curve after 600 and 1200 r may be 
due to a limited uptake of food; the less pronounced fall and greater rise 
in the curve values in the later period can be ascribed to the forma- 
tion of a strong stimulus compensating the glycogen level when the 
difference in the intensity of the general irradiation reaction is compa- 
ratively small. 


Fig. 2. Liver tissue of non-irradiated animals. Intense reaction to glycogen 
in cytoplasm of liver cells. Stained according to Best. Microscope Nf, Zeiss, 
objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex Ila. 


Fig. 3. Liver tissue of animals which received 600 r, killed two hours after 
exposition, Weak histochemical reaction to glycogen in all cells. Stained according 
to Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta 
Varex Па. 


Fig. 4. Liver tissue of animals which received 600 r, killed 24 hours after 
exposition, Uneven distribution of glycogen in cells, Greater accumulation of 
glycogen grains on the periphery of cell. Stained according to Best. Microscope 
Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex Ila. 


Fig, 5. Liver tissue of animals which received 600 г, killed 7 days after 
irradiation. Great intensity of staining and great number of glycogen grains, which 
fill the whole area of numerous cells. Stained according to Best. Microscope Nf, 
Zeiss, objective 60, ocular 12.5 K, microphot. Exacta Varex Ila. 
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Fig. 6. Liver tissue of animals which received 600 r, killed 21 days after 
exposition. Large number of glycogen grains distributed uniformly in all cells. 
Stained according to Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 К, 
microphot, Exacta Varex Ila. 

Fig "7. Liver tissue of animals which received 1200 r, killed 2 hours after 
exposition. Small number of glycogen grains in cytoplasms of cells. Stained 
according to Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 К, microphot. 
Exacta Varex IIa. 

Fig. 8. Liver tissue of animals which received 1290 г, killed 24 hours after 
exposition. Intense histochemical reaction to glycogen. Stained according to Best. 
Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 К, microphot. Exacta Varex Па. 

Fig. 9. Liver tissue of animals which received 1200 r, killed 7 days after 
exposition. Large accumulation of glycogen grains in cells. Stained according to 
Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 К, microphot. Exacta 
Varex Ila. 

Fig. 10. Liver tissue of animals which received twice 600 r, at 24 hcurs' 
interval, killed immediately after exposition. Glycogen grains are visible, but 
their accumulations are not identical in all cells, Stained according to Best. 
Microscope Nf, Zeiss, objective 60, ocular 12.5 К, microphot. Exacta Varex Па. 

Fig. 11. Liver tissue of animals which received twice 600 г, at 24 hours’ inter- 
val, killed 7 days after exposition, Distinct, intense reaction to glycogen. Grains 
large, present in all cells. Stained according to Best. Microscope Nf, Zeiss, objective 
60, ocular 12.5 К, microphot. Exacta Varex Па. 
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Ryc. 2. Tkanka wątrobowa zwierząt nie napromienianych. Widoczny intensywny 
odczyn na glikogen w cytoplazmie komórek wątrobowych. Barwienie met. Besta. 
Mikroskop Nf, Zeiss, obiektyw 60, okular 12,5 K, mikrofot. Exacta Varex Ila 


dawką 600 r, zabiiych 


napromienianycn 
Słaby odczyn histochemiczny na glikogen we 


Ryc. 3. Tkanka wątrobowa zwierząt 


w dwie godziny po ekspozycji. 
wszystkich komórkach. Barwienie met. Besta. Mikroskop Nf, Zeiss, obiektyw 60, 


okular 12,5 K, mikrofot. Exacta Varex Ila 
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Вус. 4 Tkanka watrobowa zwierzat napromienianych dawka 600 г, zabitych 

w 24 godz. po ekspozycji. Skupienie glikogenu nie we wszystkich komorkach 

jednakowe, wieksze nagromadzenie ziarer glikogenu  wystepuje na obwodzie 

komorki. Barwienie met, Besta. Mikroskop №, Zeiss, obiektyw 60, okular 12,5 К, 
mikrofoi. Exacta Varex lla 


Ryc. 5. Tkanka wątrobowa zwierząt napromienianych dawką 600 r, zabitych 

w 7 dni po ekspozycji. Intensywność zabarwienia i ilość ziaren glikogenu duża 

1 w wielu komórkach wypclnia cały jej obszar. Barwienie met, Besta. Mikroskop 
Ni, Zeiss, obiektyw 60, okular 12,5 K, mikrofot. Exacta Varex Ila 
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dawka 600 r, zabitych 


Ryc. 6. Tkanka wątrobowa zwierząt uapromienianych 
glikogenu równomiernie 


w 21 dni po ekspozycji. Widcczne duże ilości ziaren 
rozmieszczonych we wszystkich komórkach. Barwienie met. Besta. Mikroskop Nf, 
Zeiss, obiektyw 60, okular 12,5 К, mikrofot. Exacta Varex Па 


Ryc. 7. Tkanka wątrobowa zwierząt napromienianych dawką 1200 r, zabitych 


w 2 godz. po ekspozycji. Mała ilość ziaren glikogenu w cytoplazmie komórek. 
Barwienie met. Besta. Mikroskop Nf, Zeiss, obiektyw 50, okular 12,5 K, mikrofot. 
Exacta Varex Ila 
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Вус. 8. Tkanka watrobowa zwierzat napromienianych dawka 1200 г, zabitych 

w 24 godz, po ekspozycji. Odezyn histochemiczny na glikogen intensywny. Bar- 

wienie met Besta. Mikroskop Nf, Zeiss, obiektyw 60, okular 12,5 К, mikrofot. 
Exacta Varex Па 
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Нус 9. Tkanka watrobowa zwierzat napromienianych dawka 1200 г, zabitych 

w 7 dni po ekspozycji. Duze nagromadzenie ziaren glikogenu у komorce. Bar- 

wienie met. Besta. Mikroskop МЕ, Zeiss, obiektyw 60, okular 125 К, mikrofot. 
Exacta Varex Ila 
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Вус. 10. Tkanka watrobowa zwierzat napromienianych dwukrotnie dawka 600 r, 
w odstępie 24-godzinnym, zabitych bezpośrednio po exspczycji. Widoczne ziarna 
glikogenu, lecz nie we wszystkich komórkach jednakowe skupienia. Barwienie met. 
Besta. Mikroskop Nf, Zeiss, obiektyw 60, okular 12,5 K mikrofot. Exacta Varex IIa 


Ryc. 11. Tkanka wątrobowa zwierząt napromienianych dwukrotnie dawką 600 r, 

w odstępie 24-godzinnym, zabitych w 7 dni po ekspozycji. Wyraźny, intensywny 

odczyn na glikogen. Ziarna duże, widoczne we wszystkich komórkach. Barwienie 

met. Resta. Mikroskop Nf, Zeiss, obiektyw 60, okular 12,5 K, mikrofot, Exacta 
Varex Ila 
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